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، يك مقاله مروريآترواسكلروز پيش باليني

1، فرشاد شريفي1*حسين فخرزاده

دهيچك

ن مساله پژوهشگران را بر آن داشتهيا.ك را ندارندي كلاسعوامل خطرساز،ي عروق-يان حوادث قلبي از قربانيدرصد قابل توجه

مر را به منظور بكاپيش باليني آترواسكلروزيين شناساينويها تا روش پؤبستن اقدامات ازيب. به كار بندندرانهيشگيثر كيش

و كلسيم شريان كرونريامتياز،ي كاروتيد ميديا- اينتيماضخامت تشخيصي افزايشيها كه با روشيسوم افراد ، سختي شرياني

به شريان بازويي ارزيابي شدهواسطه افزايش جريان اتساع با حاضر مقاله.اندي مبتلا بودهني بالپيش از آترواسكلروزي درجاتاند

سال از قابل دسترس در سايت دانشگاه علوم پزشكي تهران Pub med مقالات چاپ شده در يك مقاله مروري روايتي از

و روش بالپيش آترواسكلروز در مورد 2010 تا 1990 آن يني آترواسكلروز پيش باليني اهميت.استهاي متفاوت شناسايي

به اندازه روشاي دارد فوق العاده . گذاري موثر است تر نظير استنت هاي تهاجمي چون درمان طبي بيماري قلبي عروقي پايدار

مياز سوي ديگر به تشخيص زود هنگام حوادث ناگوار كمك كندنتوان نشانگرهاي جايگزين آترواسكلروز از سوي ديگر.د

مي اين روش با تواند ها . ريسك متوسط تا بالا سيستم امتيازدهي فرامينگهام استفاده شوددر مانيتورينگ تاثير درمان در افراد

مينتايضخامت آترواسكلروز،:يديواژگان كل با،ي كرونر شريانميكلس امتيازد،ي كاروتيايدما واسطه افزايش جريان اتساع

 روايتي، مقاله مروريسختي شرياني،شريان بازويي

رقاتيمركز تحق-1  تهراني دانشگاه علوم پزشك،سميو متابولزي غدد درون
و متابوليسم دانـشگاه علـوم : نشاني∗ تهران، خيابان كارگر شمالي، بيمارستان دكتر شريعتي، طبقه پنجم، مركز تحقيقات غدد درون ريز

 fakhrzad@tums.ac.ir: الكترونيك، پست 88220052:، نمابر88220037: تلفن1411413137پزشكي تهران، كد پستي
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 مقدمه
حودرصد قابل توجهي از قر  عروقي اعم-ث قلبيادبانيان

و  عوامل خطرساز داراي1 سكته مغزياز سكته قلبي

تا در پاره.]1-3[ كلاسيك نيستند  درصد50اي از منابع

 كلاسيك ذكر عوامل خطرزايبيماران كرونري قلب فاقد

 گروهي ديگر از توسط درصداگرچه اين.]4[ اند شده

، با اين حال]5[ صاحب نظران مورد نقد قرار گرفته است

شواهد به دست آمده در طول دهه اخير آنقدر قوي بوده

به تلاش براي يافتن  است كه پژوهشگران را بر آن داشته تا

و هاي نويني جهت تشخيص سريع روش تر آترواسكلروز

يك. پيشگيري از عواقب ناگوار آن بپردازند آترواسكلروز

كودكي شروع بيماري مزمن التهابي پيشرونده است كه از 

و تا مدت مي مي شود كالبددر.]6[ ماند ها بدون علامت

 سال1/22مريكايي با ميانگين سنيآسربازان%50يشكاف

به،كه در جنگ ويتنام جان باختند  شواهد آترواسكلروز

كه.]7[ اثبات رسيد و جواناني همچنين بررسي نوجوانان

ودوج، عروقي فوت كرده بودند-به علل غير قلبي

و پلاك پلاك هاي فيبروز را در ديواره هاي حاوي چربي

.]8[ ها نشان دادآنكرونريهاي شريان

 در آترواسكلروز بروز شناختنشانگرهاي جديدتري براي

كه اين.اند سنوات اخير معرفي شده  اين باور وجود دارد

در نشانگرها بهتر از روش كه افراد هاي سنتي قادر هستند

آترواسكلروز تشخيص داده. شناسايي كنندمعرض خطر را 

كه هنوز از نظر باليني علامت شده بوسيله اين روش دار ها

مي نشده است را آترواسكلروز پيش .]9[ گويند باليني

در هاي پلاك بسياري از پارگي و بي علامت هستند ها

در.]9[ شوند يافت مي2پس از مرگارزيابي  با اين حال

ميكساني كه دچا% 61 ،شوندر مرگ ناگهاني قلبي

مي پلاك .]10[ شوند هاي پاره ترميم شده مشاهده

زناني%64و مردان%350:يشيوع آترواسكلروز پيش بالين

كنند هيچكه در آمريكا از مرگ ناگهاني قلبي فوت مي

و(CAD) علائم قبلي از بيماري عروق كرونر  نشان نداده

 قلبي نيز قرار شديد ابتلا به حملات در معرض خطر

،امهامتياز خطر فرامينگ از لحاظبه عبارت ديگر.ندارند

1- Stroke 
2- Postmortem 
3- Subclinical atherosclerosis 

(FRS)و.]11،6[ند نيست پرخطرسطح آنها در اين شواهد

كه يافته طي دو دهه اخير پژوهشگران را برآن داشته ها در

به منظور تشخيص سريع تربه دنبال نشانگرهاي جديدتري

م و پيشگيري عؤآترواسكلروز عروقي-وارض قلبيثرتر از

و عروق. آن در آينده باشند  در4در مطالعه سلامت قلب

ازدركه آمريكا  سال65 نفر از افراد بالاتر از 5000بيش

 در (SCA) شيوع آترواسكلروز پيش باليني انجام شد،

شد%36و در زنان%38مردان .]12[ برآورد

عو همكارانش شيو طباطبايي يزديدر ايران در مطالعه

در1/73آترواسكلروز در اتوپسي مردان ايراني و  درصد

 درصد در عروق كرونر گزارش گرديد5/61زنان ايراني

 از دست رفته به علت DALYs همچنين ميزان.]13[

و نقويهاي ايسكميك قلبي در ايران در مطالعه بيماري

]14[ روز گزارش گرديد950همكارانش بيش از

هاي كه مروري روايتي بر روشاين مطالعه بر آن است

و استفاده تشخيص آترواسكلروز پيش هاي باليني آنها باليني

 تا سال1990از سال Pubmedدر مطالعات چاپ شده در 

. ارائه دهد2010

 هاي تشخيص آترواسكلروز پيش باليني روش

به اختصار نشانگرهاي آترو اسكلروز پيش در اين بحث

شدباليني . بيان خواهند

1.:Carotid Intima Media Thickness (CIMT) سنجش

 با سونوگرافي هاي كاروتيد ضخامت اينتيما مدياي شريان

B-modeشود انجام مي.

انتهايتا فاصل شروع لايه اينتيما حد[ضخامت اينتيما مديا

حد1شكل(لايه ميديا  دو،  در اثر])پيكانفاصل بين

.يابد آترواسكلروز افزايش مي

CIMTدنبال مطالعــــات اپيــــدميولوژيك گــــسترده بــــ

Atherosclerosis Risk in Communities Study (ARIC)،

Cardiovascular Health Study (CVHS)وRotterdam 

Study عروقي تعيـين-به عنوان نشانگر خطر حوادث قلبي 

و زن 12841 در ARICمطالعه.]15-17[ شده است  مـرد

به مدت64 تا 45 و مطالعـه7تا4 ساله سـال ادامـه يافتـه

CVHS از در از مريكاييآ 5800بيش  سال انجـام55 بيش

4 Cardiovascular Health Study 
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ــا معمــولاً. شــده اســت ــا در≤ mm 0/1CIMT افــراد ب ي

- در معرض خطـر بـالاتر حمـلات قلبـي1بالاترين پنجك 

 افـزايش ضـخامت،مطالعـات جمعيتـيدر.عروقي هستند

CIMT در ميلي05/0-02/0 بين  استسال برآورد شده متر

در پنجمين گزارش كارگروه پيشگيري انجمـن قلـب.]18[

در45 بالاي در افراد CIMTگيري اندازه،آمريكا  سـال كـه

ارتباط.]19[ هستند، توصيه شده است2 خطر متوسط گروه

هايبيمارو CIMTبين   در (CAD) قلب كرونريي شريان

. مطالعــات بــزرگ اپيــدميولوژيك بــه اثبــات رســيده اســت

كه ARICران مطالعه پژوهشگ  مـستقيماً CIMT نشان دادند

و حوادث عروقي مغز، و انـدام با حوادث كرونري  هـا قلب

ــي دارد ــلو Lorenz.]20[ همراه ــا فراتحلي ــاران ب  همك

)meta-analysis (8ــاط ــورد ارتب ــه در م ــاCIMT مطالع  ب

01/0عروقــي دريافتنــد كــه بــه ازاي هــر-حمــلات قلبــي

 تـا سـكته مغـزي خطـر CIMT متر افزايش ضـخامت ميلي

تا18/1 و خطر سكته قلبي  يابدمي برابر افزايش26/1برابر

توده بطـن چـپ با افزايش CIMTبه علاوه افزايش.]21[

)LV mass(وو همچنين با خطر بيـشتر انفـاركتوس قلبـي

كه قـبلاً كـاملاً بـي علامـت در افراد مسنسكته مغزي  تري

و همكـارانش نـشان Crouse.]22-24[ بودند همراه است 

ــي كــه ــد در مردان ــالاترينCIMTدادن ــا در ب 3ارك چــ آنه

10 تـا،4رگ3 گرفتـاري بحرانـي احتمال ابتلا بـه باشد مي

و در مرداني كـه در پـايين بودنـد چـارك تـرين برابر بيشتر

 برابر بيشتر اسـت6هاي كرونر نرمال احتمال داشتن شريان 

علا.]25[  بـا CIMTمـت افـزايش همچنين در افراد بـدون

.]26[ تست ورزش مثبت همراهي دارد

و زنان در 4000 بر روي Suitaمطالعه جمعيتي  نفر از مردان

 در مردان  CIMTژاپن نشان داد كه سرعت افزايش ضخامت

 mm/y در مردان در مقابلmm/y 0075/0(بيش از زنان

 Cholesterolنگر مطالعه آينده.]27[است) در زنان0069/0

Lowering Atherosclerosis Study (CLAS) و8 طي  ماه

متر افزايش سالانه ميلي03/0 سال نشان داد به ازاي هر 10

 برابر2/2 خطر نسبي سكته يا مرگ قلبي CIMTضخامت 

1- Quintile 
2- Intermediate risk 
3- Quartile 
4- Critical 3 vessel disease 

كه CLAS همچنين در مطالعه.]23[ شود مي  نشان داده شد

 با كاهش حوادث قلبي عروقي همراه استCIMTكاهش

]23[.CIMTتواند نشانگر خوبي براي تاثير مداخلات مي

.درماني در جهت كاهش خطر قلبي عروقي باشد

نشان داد كه درمان تهاجميMETEOR 5مطالعه

2گرم روزانه به مدت ميلي40به ميزان  Rosuvastatinبا

،%)mg/dl76 )49 به ميزان C-LDLسال ضمن كاهش

مي-باعث كاهش ضخامت اينتيما در شود، ميديا در حالي كه

مي-گروه دارونما ضخامت اينتيما  يابد ميديا افزايش

 در rosuvastatinدر سال در گروه متر ميلي–0014/0(

در ميلي+0131/0مقايسه با درمتر .]28[) گروه دارونماسال

 يك نشانگر ريسك مستقل براي حوادث CIMTبطور كلي

و ي قلبي عروقي در آينده است ك روش غيربه عنوان

براي به وسيله انجمن قلب آمريكا تهاجمي استاندارد

.]29[عروقي توصيه شده است-ارزيابي خطر قلبي

2) .CAC (Coronary Artery calcium Score:اساس اين 

هاي هاي كلسيم در سرخرگpixelروش محاسبه مساحت

به منظور تعيين تراكم كلسيم در ها ديواره اين شريان كرونر

آترواسكلروز كرونر را مشخص6و بدين ترتيب باراست

).2شكل(كند مي

اي صفحه(EBCT) با تابش الكترونيا رايانهينگار برش در

و نواحي از جنس تنگستن با اشعه الكتروني بمباران مي شود

 دارند از لحاظ 7Hounsfield واحد130كه چگالي بيش از 

ميشدت كلسيم كرونر به طور كمي قابل محاس  شوند به

و ويژگي زيادي براي تشخيص.]30[ اين روش حساسيت

در(angiographic diseaseاحتمال ابتلا به  انسداد كرونر

).3شكل( دارد)حدي كه نياز به آنژيوگرافي داشته باشد

5- Measuring effects on intima media thickness an 
evaluation of Rosuvastatin 
6- Burden 

دراواحــدي(Hounsfield units):يكــاي هانــسفيلد-7  ســت كــه

مي نگاري كامپيوتري برش با مورد استفاده قرار و نـشان داده  HU گيرد،

اين يكا نـشان دهنـده چگـالي نـسبي عـضوهاي بـدن انـسان.شود مي

 هنگام عبور از داخل بدن بر حسب شدتِ چگاليXپرتوهاي.باشد مي

(density)آن  كننـد بـه درجـات متفـاوتي ها عبـور مـي اعضايي كه از

هـاي ايجـاد شـونده متفـاوت pixelبنابر اين شدت.شوند تضعيف مي

.خواهد بود
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ارزش اين روش براي پيشگويي آترواسكلروز كرونر قابل

 درونيفراصوت نگارمقايسه با روش تهاجمي 

همچنين مقدار كلسيم شريان.]31[ است (IVUS)رگي

و شدت آترواسكلروز كرونر در آنژيوگرافي  كرونر با وسعت

.]19[ همراهي دارد

CAC و جنس،75 يا بزرگتر از صدك 400 بزرگتر از  براي سن

با با افزايش سن بالا ميCAC.]32[ شود مثبت تلقي مي و رود

د خطريها عامل و عروق يعني يابت، پرفشاري اصلي قلب

و مصرف سيگار همراهي دارد .]32[ خون، كلسترول

كه هاي زيادي نشان داده مطالعات همگروهي در جمعيت اند

CACبطور كلي. با حوادث كرونري ارتباط زيادي دارد

 بالاتر از CACخطر حوادث حاد كرونري در كساني كه 

مي4، دارندmedianسطح نين همچ.]19[ شود برابر يا بيشتر

CAC در پيشگويي امتياز خطر فرامينگهام ارزش افزوده بر 

و مير قبلي عروقي دارد  هاي اين امر از طريق منحنيو مرگ

Receiver Operating Characteristics (ROC) 1مستند

52تا22 سالانه بين CACبطور طبيعي.]19[ شده است

،در معرض خطر بالايابد ولي در افراد درصد افزايش مي

.]19[ سرعت اين پيشرفت بيشتر است

كنُد CACها سرعت پيشرفت درمان تهاجمي با استاتين  را

كه درNCEP-ATP IIIبرطبق توصيه.]33[ كند مي افرادي

CACو جنس دارند توصيه75از صدك بالاتر  براي سن

كه مداخله تهاجمي برا يها كنترل عامليشده است

شويعروق-يقلب خطرساز  هدف در LDLمثلاً اگر.د انجام

 CACكه در صورتي، باشدmg/dl130اين افراد كمتر از

به كمتر LDL داشته باشند بايد75بالاتر از صدك  آنها را

.]19[ رساندmg/dl100از

س  نيز توصيه شده است Bethesdaو چهارميدر همايش

خطر حوادث قلبي(در معرض خطر متوسطافراد گروه

از لحاظ آترواسكلروز) درصد20تا6 بين ساله10عروقي 

 بزرگتر از CACاين افراد اگر.باليني غربالگري شوند پيش

و جنس داشته باشند، كنترل تهاجمي75صدك  به ازاي سن

1-:ROC curve روشي گرافيك كه در اپيدميولوژي بـراي ارزيـابي

و بيمـار بكـار  توان يك آزمون غربالگري براي تفكيك بين افراد سـالم

و از حاصـل تقـسيم مـوارد مثبـت حقيقـي بـر مثبـت كـاذب مـي   رود
(TP/FP)مي .آيد به دست

و اگريها عامل  CAC خطرساز در آنها صورت گيرد

تر مانند هاي تشخيصي دقيق داشتند، تست400بزرگتر از

.]34[ كرونر در آنها صورت گيردMSCTاسكن تاليوم يا 

 ارزش پيشگويي CACهمچنين نشان داده شده است كه

 در مورد تخمينامتياز خطر فرامينگهامكننده بهتري نسبت به

 دارد)Proximal plaque burden( بار پلاك پروگزيمال

پذير هاي آسيب تواند پلاك نميCACبا اين حال.]35[

(vulnerable)خطر پارگي را مشخص كنددر معرض يا .

 كرونر در ناچيز بودن ميزان MSCT برخلاف EBCTمزيت

مي اشعه .]36[ گيرد اي است كه بيمار در معرض آن قرار

3.)MRI(Magnetic Resonance Imaging:مزيت اين 

و محتويات روش آن است كه مي تواند به تفكيك حجم

، Fibrous cap ،Lipid core ،Calciumشامل(پلاك آتروم 

Hemorrhageر)و ترومبوز . يت نمايدؤرا مستقيماً قابل

MRI افتراق بين محتويات پلاك را از طريق تحليل خواص 

و و شيميايي آن مانند مقدار آب، غلظت تركيبات فيزيكي

و حركات مولكولي اجزاي آن  شيميايي، وضعيت فيزيكي

و بدون قرار دادن. دهد تشخيص مي  اين روش غير تهاجمي

مطالعات. استX در معرض اشعه فرد مورد آزمايش

درهفرامينگ   MRIام نشان داد كه آترواسكروز آئورت

 نشان MRI.]37[ همراهي زيادي با عوامل خطر كرونر دارد

مي داده است كه استاتين توانند سطح پلاك افراد ها

و در سرخرگ%2/5هايپركلسترولميك را در آئورت 

امروزه نسل جديد.]38[ كاهش دهند%7كاروتيد

تواند مي2 با قدرت تفكيك خيلي بالاMRIهاي دستگاه

با. هاي در معرض خطر پارگي را مشخص نمايد پلاك

ORION3 در مطالعهHigh Resolution MRIاستفاده از

كه درمان با  سال2به مدت Rosuvastatinنشان داده شد

پلاك آتروم در4هسته نكروتيك مملو از چربيباعث كاهش

از36تا18به ميزان  و مهم اين كه در هيچ يك  درصد شد

 سال پلاك غني از ليپيد جديدي2اين بيماران در طي اين

در آينده افزايش قدرت تفكيك.]39[تشكيل نشد

)Submillimeter( متر كمتر از ميلي در حدMRI هاي دستگاه

2 High Resolution MRI 
3- Outcome of Rosuvastatin treatment on carotid artery 
atheroma: a magnetic resonance imaging observation 
4- Lipid rich necrotic core 
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و ليپيد ايران 121)2شماره(10؛ دوره 1389دي-دو ماهنامه آذر. مجله ديابت

حا. كاربرد اين روش را بيشتر خواهد كرد ضر اين در حال

و گران است .روش هنوز تجربي

4.)ABI (Ankle Brachial Index:و كم  روشي ساده

افراد بالاي معمولاً. هزينه براي ارزيابي آترواسكلروز است

و 50 . هستند آزمون كانديد انجام اينبا خطر متوسط سال

به حد بحراني برسد جريان خون وقتي ميزان تنگي شرياني

≥ 9/0ABI. يابدبه تنگي كاهش مي1انتهاييدر قسمت 

براي تشخيص تنگي%98و ويژگي%90معمولاً حساسيت

كه.]22[ داردمحيطيهاي متوسط تا شديد شريان از آنجا

با%40فقط   اين،دار هستند غير طبيعي علامتABIافراد

 ها را در فاز هاي اندام تواند بيماري تنگي شريان روش مي

 يك عامل≥ 9/0ABI.]40[ تشخيص دهدباليني پيش

- ده مستقل براي حوادث ناگوار قلبيگويي كنن پيش

و مرگ ناگهاني قلبي است .]41[عروقي مانند سكته قلبي

 به عنوان يك معادل≥ NCEP-ATP III،9/0ABIدر

كه هدف درماني بيماري عروق كرونر  تعريف شده است

mg/dl 100به كمترازLDLدر اين گروه بايد رساندن

 اصلي زاي همراهي قوي با عوامل خطرABI.]42[ باشد

 همراهي CIMT با ABIهمچنين.]43[ عروقي دارد- قلبي

و به خصوص در افراد بالاتر از  سال ارزش افزوده55دارد

.]44[ گويي كننده علاوه بر عوامل خطر كلاسيك دارد پيش

5.)BART(Brachial Artery Reactivity Testing :

هاي شيميايي وتليوم سالم از طريق آزاد كردن واسطهاند

را كنترل2عروقيتون تواندمي) NO(مانند اكسيد نيتريك 

طي1978در سال.كند فرِچگات در  دكتر رابرت

تكه پژوهش هاي حلقوي بريده هاي خود متوجه شد كه

كه لايه اندوتلي آنوشده شريان آئورت خرگوش هام

پ اسخ به استيل كولين به صورت برداشته شده است، در

وي متوجه شد كه وجود. شوند پارادكسيكال منقبض مي

و3لايه اندوتليوم سالم براي اتساع شرياني  ضروري است

هاي بعد در ماه. را از اندوتليوم استخراج كردEDRFماده

آن وي فرضيه به موجب و اثبات نمود كه  اي را ارائه

EDRF اكُسيد نيتريك بود از1998در سالوهمان سهمي

به خاطر تبيين نقش  و پزشكي جايزه نوبل فيزيولوژي

 
1- Distal 
2- Vascular tone 
3- Vasodilation 

و  در تنظيم فعاليت سالم عروق دريافت NO اندوتليوم

اختلال عملكرد اندوتليوم بازتابي از بزرگي.]45[ نمود

.]46[ عروقي در آينده است–خطر وقوع حوادث قلبي 

Halcox اف308و همكارانش در بررسي كه نفر از رادي

كه در آنهايي،داشتندطبيعي آنژيوگرافي كرونر   نشان دادند

به طور به تزريق استيل كولين داخل كرونر كه در پاسخ

شوند ميزان بروز مي4 انقباض شريانيپارادكسيكال دچار

از.]47[ عروقي در آينده بيشتر است-حوادث حاد قلبي

سيستميك آنجا كه اختلال عملكرد اندوتليوم يك فرايند

و هم در بستر عروقاست كه هم در بستر  عروق كرونر

 شريان بنابراين بررسي اندوتليوم؛دهد روي مي5بازويي

.]49،48[ اي از عملكرد اندوتليوم كرونر است آينهبازويي

 به شريان بازوييبررسي اختلال فيزيولوژيك اندوتليوم

به وسيله پروب باBARTروش 12تا7اولتراسونوگرافي

مي مگاهرتز اندازه و قبل از اختلالات آناتوميكي شود گيري

مي قطر در ابتدا).4شكل(دهد يا باليني خود را نشان

ميبازوييشريان  را.گيريم را اندازه 50سپس بازوبند

به مدت ميلي 5متر جيوه بالاتر از فشار خون سيستول فرد

كردن بازوبند يك دقيقه بعد از آزاد.داريم دقيقه نگاه مي

مي را اندازهاتساع شريانيمقدار  جريان افزايش. كنيم گيري

استرسبه دنبال ايجاد ايسكمي موقت با ايجاد خون

آن شود ميNOباعث آزاد شدن6كششي  كه اصطلاحاً به

به واسطه جريان به دنبال.]47[ گويند ميFMD(7( اتساع

 برابر افزايش6آزاد كردن بازوبند، جريان خون براكيال تا 

به دنبال باز كردن اتساعيبطور طبيعي پاسخ.]47[ يابد مي

.]50،19[ درصد است8بازوبند بيش از

 در اثر اختلال عملكرد آندوتليال با عوامل FMDكاهش

خطر قلبي مانند سن بالا، جنس مذكر، ديس ليپيدمي،

افزايش فشار خون، كشيدن سيگار، ديابت، سابقه فاميلي 

و  بالاتر LDL.]52،51[ مصرف كافئين همراهي داردمثبت

ازmg/dl 75از متر ميلي100، فشار خون سيستوليك بيش

از40جيوه، ديابت، سن بيشتر از  و بالاتر  سال در مردان

 دهند را كاهش ميFMD همگي، سال در زنان50

4- Vasoconstriction 
5- Brachial 
6- Shear stress 
7- Flow Mediated Dilation 
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ي مقاله مروركيآترواسكلروز پيش باليني،:و همكارانفخرزاده 122

. دهد را افزايش ميFMDكاهش كلسترول سريعاً.]50،19[

پرچربدماي اتاق، سيكل و مصرف غذاي ، قاعدگي

 بسيار،FMDگيري اندازه.]50[ موثرندFMDهمگي روي

و بطور معمول برايگر سنجشوابسته به مهارت  است

از اولين تظاهرات اختلال. رود غربالگري به كار نمي

اكسيد نيتريك1دسترسي زيستيعملكرد اندوتليال كاهش 

. استNitric oxide synthaseدر اثر منع فعاليت آنزيم 

FMD پيشگويي كننده حوادث ناگوار قلبي عروقي در آينده 

كه.]53[است  خطر با FMD>%10نشان داده شده است

 سال آينده همراهي دارد5بالاي حوادث حاد كرونري در

به آترواسكلروز شريان131در.]54[ هاي بيمار مبتلا

كه،ها اندام  بطور هر دوABIو FMD نشان داده شده

عروقي حاد در آينده- مستقل پيشگويي كننده حوادث قلبي

هم، بطوري]55[ باشند مي كه هموFMDكه در بيماراني

ABIتر از سطح پايينMedian داشتند خطر نسبي وقوع 

.]55[ برابر بيشتر بود213ينقاط پايان

با اندازه.6 و ضخامت ديواره بطن چپ  گيري جرم

در-ال شدن سيستم رنين فع:اكوكارديوگرافي آنژيوتنسين

و،اثر افزايش فشار خون به هيپرتروفي ميوكارد  منجر

آنژيوتنسين خود يك فاكتور رشد. شودمي بينابينيفيبروز

 براي هيپرتروفي ميوكارداگرچه. قوي براي ميوكارد است

به افزايش فشار خون3استرس جداريكاستن از در پاسخ

به تنه،دهد روي مي  پيش آگهي شومي براي ميزان اييخود

.بالاي وقوع حوادث ناگوار قلبي عروقي در آينده است

 نفر نشان داد كه خطر3220نتايج مطالعه فرامينگهام در

هر-نسبي حوادث حاد قلبي به ازاي در50 عروقي گرم

و49/1متر افزايش جرم بطن چپ در مردان  در زنان برابر

مي57/1 .]56[شود برابر

و سرعت انتشار موج نبضسختيگيري اندازه.7 :4 شرياني

و عملكردي در ديواره سرخرگ ها در اثر تغييرات ساختماني

و عوامل خطرساز ديگر منجر به بروز  افزايش سن

و در نتيجه سختي شرياني مي . شود آترواسكلروز شرياني

منجر به افزايش هاي بزرگ مركزي شريانسخت شدن

 
1- Bioavailability 
2- End points 
3- Wall stress 
4- Arterial Stiffness and Pulse Wave Velocity 
measurement 

ن 5فشار نبضو افزايش ) PWV(بض سرعت انتشار موج

يا در شريان. شود مي ها كه تعيين كننده آرتريول هاي كوچك

مقاومت به جريان خون هستند، سخت شدن شرياني منجر به 

و افزايش ميانگين فشار شرياني مي در. شود كاهش قطر آنها

به سطح آرتريول و ها اكسيد نيتريك كه از اندوتليوم آزاد شده

ميتمام ضخامت  روي سختي آنها اثربر،كند جدار رگ نفوذ

از در شريان. گذارد عمده مي هاي بزرگ كه ديواره آنها

و كلاژن تشكيل شده است، سخت شدن  فيبرهاي الاستيك

و تخريب فيبرهاي الاستيك  ناشي از ازدياد فيبرهاي كلاژن

و است ولي در شريان ،بازوييهاي كوچكتر مانند راديال

 از اختلال عملكرد عضلات صاف جدار سخت شدن ناشي

.باشد رگ مي

همگي Stiffnessو Compliance،Elasticity اصطلاحات

به كار مي به صورت روند براي تبيين سختي شرياني و

∆V/∆Pشوند محاسبه مي.

 براساس تأخير زماني در سرعت انتشار موج نبض

upstroke و يك  موج نبض بين يك حسگر پراكسيمال

د مي يستال اندازهحسگر را. شود گيري فاصله بين دو پروب

مي با متر اندازه و سرعت انتشار نبض از روي گيري كنند

vفرمول  = d/tيك. شود محاسبه مي حسگرها معمولاً

كه مستقيماً روي شريان قرار داده  پروب داپلر هستند

در ترين معيار اندازه اصلي. شوند مي گيري سختي شرياني

 باليني سرعت انتشار نبض از شريان كاروتيد تا هاي بررسي

 با افزايش،سرعت انتشار موج نبض. است6شريان فمورال

مي سن سريع ).5شكل( شود تر

عنوانهبسرعت انتشار موج نبض،در مطالعات مختلف

. عروقي شناخته شده است-پيشگويي كننده حوادث قلبي

م نفر در پيگيري15877تحليل بررسي فرا  سال،7/7دتبه

به ازاي هر كه سرعت افزايشm/sec1 نشان داده است

و– ميزان حوادث حاد قلبيانتشار موج نبض مرگ عروقي

به ترتيب  مي%15و%14و مير در واقع.]57[ يابد افزايش

ها بازتاب تأثير عوامل عملكردي شريان-وضعيت ساختاري

و سخت شدن شريان-خطر قلبي از عروقي است كه  ها

مي-ساليان قبل از حوادث حاد قلبي كند، عروقي بروز

 
5- Pulse Pressure 
6- Carotid femoral PWV 
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و موثرتر خوبي براي شروع سريعتواند نشانگر مي تر

عنوان مثال در درمانهب. اقدامات پيشگيرانه اوليه باشد

 هدف صرفاً كنترل فشار خون نيست بلكه،پرفشاري خون

 شريان از اهداف مهم خواص كشسانيدر كنار آن بهبود

 ACE مهاركنندهاند كه داروهاي عات نشان دادهمطال. است

 علاوه بر كنترل فشار Angiotensin Receptor Blockerو

ميقابليت ارتجاعخون،  بخشند شرياني را نيز بهبود

و باعث كاهش بروز حوادث قلبي عروقي مانند]58،57[

ميسكته مغزي دري شريانيسخت.]59،58[ شوند در آينده

 جزء لاينفك،ن فشار خون اروپادستورالعمل انجم

و درمان پرفشار .]60[ خون شناخته شده استيتشخيص

مفهوم : CFR Coronary Flow Reserve)(ارزيابي.8

و Gouldبوسيله اولين بار)CFR(ذخيره جريان كرونري 

Lipscomb براي تبيين ارتباط بين شدت 1974 در سال 

اين.]60[شد ارائه2ميزان جريان خونو1تنگي شريان

مي روش كه با پروب داپلر اندازه شود نسبت گيري

hyperemic/basal Coronary Flowمي را اندازه  كند گيري

كه محققين نشان داده.]61[ ،در ارزيابي با اين روشاند

 نشانگر LADجريان كرونر در نواحي ديستال شريان

از دقيق مال كسيو نسبت به نواحي پرintramural flowتري

اين روش براي تشخيص تنگي داخل استنت.]62[ باشد مي

 حاصل ضرب،مقدار جريان خون. بسيار مناسب است

و با توجه سطح مقطع رگ در سرعت جريان خون است

كهبه اين  متسع كننده عروق كه در حين تزريق آدنوزين

 قوي است سطح مقطع رگ ثابت است، افزايش كوچك

مي به صورت افزايشجريان خون با سرعت تظاهر كند كه

مزيت اين. گيري است پروب داپلر از روي سينه قابل اندازه

كه سريع است چون به روش اين است كه تزريق آدنوزين

مي90 فقط g/kg/minµ140ميزان در. كشد ثانيه طول

، باشد2 كمتر از ذخيره جريان كرونريصورتي كه

%70از براي تنگي بيش%82و ويژگي%93حساسيت

و LADشريان ،5/2 بزرگتر از ذخيره جريان كرونري دارد

 مطالعه.]63[ است دار تنگي غير اهميتنشان دهنده

DEBATE3بزرگتر از ذخيره جريان كرونرينشان داد كه 

1- Stenosis 
2 flow 
3- Doppler Endpoints Balloon Angioplasty Trial Europe 

ميپيامد نشان دهنده5/2 با.]64[ باشد موفق آنژيوپلاستي

تغيير شعاع4 متناسب با توان جريان خونكه توجه به اين

مي،كند مي تواند منجر به افزايش افزايش كمي در شعاع

در. شودذخيره جريان كرونريقابل توجه  از اين روش

 يا پيشگويي هاي عروق كرونر بيماريآينده براي غربالگري 

.حوادث كرونر آينده استفاده خواهد شد

پيش آترواسكلروزو مطالعهاهميت بررسيدر مجموع،

مي فوقدر جوامع باليني دانيم درمان العاده زياد است چرا كه

و جامع   به صورت طبي داراي عوامل خطرزاتهاجمي

اثربخشي معادل آنژيوپلاستي با استنت در افراد مبتلا به

.)CORNAGEمطالعه(استبيماري عروق كرونر پايدار 

كه از 4 جايگزينينشانگرها بيش از دو دهه است

ندنتواكه مي5 پايان ميانينقاطبه عنوان،آترواسكلروز

،دنبيماري را قبل از وقوع حوادث ناگوار حاد تشخيص ده

 تأثير درمان در پايشكاربرد ديگر آنها. شود استفاده مي

اجماع خبرگان.جلوگيري از پيشرفت آترواسكلروز است

ACC كه در افراد گروه2006 در سال با خطر توصيه كرد

فر برمبناي متوسط كه امينگهامامتياز خطر ، يا در صورتي

و امتياز خطر افراد بدون علامت با سابقه فاميلي قوي

امتياز گيري اندازه،باشند≤%20 ساله10 فرامينگهام

.صورت گيرد6كلسيم

ها در غربالگري افراد در سطح اثربخشي اين روش-هزينه

مورد ارزيابي قرارSHAPE7جامعه در مطالعات بزرگي نظير 

و همكارانش در اين مطالعه قوياً توصيه نقوي.تگرفته اس

هاي كنند كه افراد بدون علامت در معرض خطر بيماري مي

و زنان در سنين45-75مردان در سنين(عروق كرونر   سال

بهي آترواسكلروز پيشها تحت ارزيابي) سال75-55 باليني

منظور تشخيص افراد در معرض خطر بالاي حوادث 

].65[ار گيرندقر حادايسكميك

الذكر غربالگري وسيع افراد رچه در مطالعه مروري فوقگ

 ولي اين مسئله هنوز مورد تائيد،در جامعه توصيه شده

و عروق قرار نگرفته است انجمن  حال؛هاي علمي قلب

كه چه موردها بايد با اين روشي افرادسوال اين است

 
4- Surrogate Markers 
5 Intermediate endpoints 
6- Calcium score 
7- Screening for heart attack prevention and education 
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در غربالگري قرار گيرند؟ كه با خطراد افرگفته شده است

 معادل بيماري عروق كرونركه خطر بسيار بالاوپائين 

 عمدتاً از اينو بايدهستند نبايد اين كار را انجام داد

 امتياز خطر فرامينگهام( متوسط خطربا ها در افراد روش

.استفاده شود) درصد20تا6بين

مي اي در اين آزمونچه نتيجه  شود؟ ها مهم تلقي

1.ABI هاي بيماري شريان تشخيص دهنده9/0 كمتر از

و . استمعادل بيماري عروق كرونرعنوانهبمحيطي

2.CIMT≥ 1mm چارك يا در بالاترين 
3.400CAC≥75 صدكيا بزرگتر يا مساوي

 از لحاظ پرخطر بيمار به گروه،نقاط برشدر حضور اين

و اقدامات تشخيصي برنامه درماني منتقل خواهد شد

.ها صورت خواهد گرفتتكميلي در مورد آن

B ميديا با سونوگرافي- تعيين ضخامت اينتيما-1شكل mode 

 EBT Scannerدستگاه-2شكل
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ميX پرتوهاي الكتروني در برخورد به صفحه تنگستن به پرتوهاي،EBCTدر-3شكل و پس از عبور از بدن انسان تبديل شوند

ميبه وسيله آشكار سازهاي مستقر در طرف ديگ .شوندر بدن بر حسب شدت چگالي امواج ثبت

 FMDگيري اندازه-4 شكل
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